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Статья посвящена клиническому изучению влияния перфторана и естественного сурфактанта на течение респиратор
ного дистресссиндрома взрослых. Особое внимание уделено способам эндобронхиального введения препаратов, их
раздельной эффективности и совместному синергизму.
The article deals with the clinical investigation of the impact of perftorane and natural surfactant on the course of Adult
Respiratory Distress Syndrome. The special attention was paid to the methods of endobronchial administration of these
medicines, their partial efficiency and joint synergism. 
Острый респираторный дистресссиндром
(ОРДС) характеризуется острыми и выраженны
ми изменениями структуры и функции легких, со
провождается тяжелой гипоксемией, снижением
комплайнса дыхательной системы и падением
функциональной остаточной емкости легких.
Прочие признаки включают формирование диф
фузных рентгенологических инфильтратов и по
вышение проницаемости альвеолярного и эндоте
лиального барьеров [1—3]. В настоящий момент,
несмотря на значительные успехи в лечении
ОРДС, процент неудовлетворительных исходов
данного состояния остается высоким и по данным
различных авторов превышает 40% [4].
Существующее понятие острого поврежде
ния легких (ОПЛ) как начальной фазы ОРДС,
способствует более ранней диагностике и эф
фективному лечению нарушений функции ле
гких [5, 6].
В настоящий момент существует два, не ис
ключающие друг друга, направления в лечении
ОПЛ/ОРДС. Одно основано на применении ап
паратов для механической вентиляции легких,
позволяющих минимизировать гипокапнию.
Несмотря на большой объем эксперименталь
ных данных, общих рекомендаций по использо
ванию различных паттернов ИВЛ, разных вели
чин давления в дыхательных путях и их
влияния на сурфактантную систему, в течение
длительного времени не выработано. Другое на
правление можно охарактеризовать как нерес
пираторные методы лечения ОПЛ/ОРДС. Су
ществующие данные об использовании реакти
ваторов сурфактанта, а также его заменителях
чаще встречаются в литературе, посвященной
респираторному дистресссиндрому новорож
денных. В то же время частота ОРДС (13 на
100000 человек) и тяжесть данного состояния
определяют актуальность проблемы и требуют
поисков решения этой задачи [7—13].
Цель исследования: изучение клинической
эффективности эндобронхиального введения пер
фторана и куросурфа у больных с острым респи
раторным дистресссиндромом различного генеза. 
Материалы и методы 
Клинические и лабораторные данные проанализирова
ны у 33 больных (в возрасте от 26 до 56 лет). В структуре
причин, вызвавших развитие ОРДС, в основной группе пред
ставлены следующие нозологии: аспирационный синдром на
фоне 24недельной беременности (n1), флегмона челюстно
лицевой области с контактным одонтогенным медиастини
том (n5), распространенный перитонит (n2), политравма:
черепномозговая, торакальная и множественная скелетная
травма (n5), протезирование митрального клапана с перио
дом искусственного и вспомогательного кровообращения бо
лее 3,5 часов (n1).
Из 19 больных, составивших контрольную группу, пан
креонекроз отмечен у 3 пациентов, флегмона челюстнолице
вой области с контактным одонтогенным медиастинитом в 4
случаях, распространенный перитонит — 6 наблюдений, по
литравма: черепномозговая, торакальная и скелетная — 5
больных, протезирование митрального клапана с периодом ис
кусственного и вспомогательного кровообращения более 3,5
часов — 1 пациент.
PaO2/FiO2 Pпик см PaO2 мм SO2, % Сроки Сроки Леталь Леталь
вод. ст. рт. ст. на ИВЛ в ОРИТ ность ность в
общая подгруппах
a b a b a b a b дни дни
Стандартная 1) 206±18 246±12** 30±4 26±3 67±3 77±3 83±3 90±2 5—7 12—14 47% 18%
терапия 2) 112±14* 230±17** 36±4 26±3 57±4 76±3** 48±7 84±3** 8—13 17—18 88%
Стандартная 1) 202±19 276±9**# 30±5 22±2 65±2 88±4**# 86±3 94±2 4—6 9—11 29%# 0
терапия +П +К 2) 104±16* 288±11**# 37±4 22±4** 53±5* 88±3**# 37±6* 91±2**# 8—11 15—16 44%#
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70 лет НИИ общей реаниматологии
У 14 (42%) пациентов в схемы комплексной терапии
включали эндобронхиальное введение перфторана [13]. Перф
торан вводили с помощью небулайзера на всем протяжении
искусственной вентиляции легких пациента и в последующие
2—3 суток через трахеальную маску. Доза перфторана состав
ляла 4—5 мл от 6 до 8 раз/сут.
У 5 из 14 больных (39%) был использован высокоактив
ный препарат сурфактанта, обладающий высокими концентра
циями сурфактантных белков (SPB и SPC). Этим требовани
ям в настоящий момент соответствуют лишь натуральные
сурфактанты, в частности, куросурф (Nycomed). Данный вы
бор определяли самым высоким содержанием главного дейст
вующего вещества — фосфолипидов среди натуральных сур
фактантов — 99%, высокой концентрацией — 80 мг/мл,
вирусологической и бактериостатической чистотой, что дока
зано в эксперименте in vivo и in vitro, и достоверным улучшени
ем оксигенации и растяжимости легких в первые 5 минут по
сле в/в введения. 
Препарат вводили с помощью бронхоскопа после предва
рительной санационной фибробронхоскопии, не встряхивая и
разведя в 8—10 мл физиологического раствора. Сразу после
введения проводилась ручная вентиляция мешком АМБУ в
течение 1—2 мин с последующим переводом на аппаратное ды
хание (Фаза 5, Puritan Bennet Nelcor 740).
Диагностика ОРДС осуществлялась на основе общепри
нятых критериев. Мониторирование газов крови (PaO2,
PaCO2) и кислотноосновное состояние осуществляли на авст
рийском газоанализаторе AVL Compalet 2, а FiO2 и FeO2 на
отечественном аппарате ГКМ10 ИНСОВТ. Капнография про
водилась на прикроватных мониторах Hewlett Packard Virida
совместно с показателями числа сердечных сокращений
(ЧСС), пульса (Ps), артериального давления (АД), сатурации
гемоглобина крови (SatO2).
Измерения проводили перед и после эндобронхиального
введения препаратов, через 12, 24, 48 и 96 часов.
У всех больных отмечалась полиорганная недостаточ
ность, где наиболее часто, кроме дыхательных расстройств,
встречались: острая почечная недостаточность (24 больных
73%), нарушение системного кровообращения, требующее
инотропной поддержки (18—55%), дисметаболическая энце
фалопатия (21—64%). Показатели летальности при органных
поражений по шкале SOFA при дыхательной дисфункции ва
рьировали от 46% до 64%, сердечнососудистой — находились
в зоне 55%, центральной нервной системы — в рамках от 46%
до 56%. Тяжесть по шкале APACHE II варьировала от 22 до 31
балла, что предполагало вероятность развития летального ис
хода в 60% случаев.
Результаты и обсуждение
Критерии ОРДС позволяют четко очертить
круг пациентов. Однако, несмотря на острое начало
у некоторых больных отмечается менее выражен
ная гипоксемия. Шкала тяжести поражения лег
ких, предложенная J. F. Murray et al. (1988), отража
ет этапы развития ОРДС или его регресса [14].
Ориентируясь исходно на балльные данные
шкалы, каждую группу разделили на две подгруппы.
В первую были включены больные с начальными
проявленими ОРДС (2,3±0,2 баллов по J. F. Murray
— 11 пациентов, получавших стандартную тера
пию и 5 больных на фоне применения перфтора
на). Вторую составили пациенты с выраженными
явлениями ОРДС (3,3±0,1 баллов по J. F. Murray —
соответственно, 8 и 9 больных, получавших эндо
бронхиальное использование обоих препаратов).
Показатели, отражающие динамику развития
ОРДС, представлены в таблице.
Необходимо отметить, что септическим
больным чаще требовалось два — три введения
куросурфа по 120 мг с интервалом в 12 часов для
стабилизации состояния и отлучения от аппара
та ИВЛ в течение 2 суток. Пациентам с травмой
грудной клетки, с постперфузионным синдро
мом после длительного искусственного кровооб
ращения, с аспирацией желудочного содержимо
го на фоне беременности, введение куросурфа по
120 мг осуществляли в течение трех суток. Нуж
но обратить внимание на то, что клинический
эффект при введении препарата наблюдался че
рез 5—10 мин с максимальным проявлением до
3—4 часов, постепенно затухая к 12 часам. Кли
ническая картина состояния пациентов опережа
ла рентгенологические данные на 1—2 суток. Не
булизацию перфторана возобновляли через 12
часов после первого введения.
В своих исследованиях некоторые авторы по
казали, что для преодоления ингибирующего влия
ния 1 мг белков плазмы необходим приблизительно
1 мг сурфактанта [15]. По их данным, количество
экзогенного сурфактанта, необходимого для вос
полнения его эндогенных запасов, возрастает до
200—600 мг/кг. Соответственно, общее количество
сурфактанта, необходимое для назначения взросло
му пациенту, составляет в среднем 20 г. По нашим
наблюдениям дозировка сурфактанта, оказавшаяся
достаточной для выведения пациентов из терми
нального состояния, составила 4,8—5,2 мг/кг. 
Вероятнее всего, данная доза 4,8—5,2 мг/кг
оказалась результатом синергизма действия пер
Динамика некоторых респираторных показателей  и результатов лечения ОРДС
Примечание. П — перфторан,   К — куросурф; a — при поступлении, b — через 96 часов; * — достоверное отличие между подгруппа
ми в контрольной и основной группах (р<0,05); ** — достоверное отличие данных при поступлении и спустя 96 часов (р<0,05)
# — достоверное отличие результатов терапии основной и контрольной групп (р<0,05).
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фторана и экзогенного сурфактанта. Несомнен
но, что данные сведения единичны и для оконча
тельных выводов необходимы дальнейшие ис
следования. 
Все вышеизложенное позволяет считать при
менение перфторана и куросурфа в комплексном
лечении больных с ОРДС клинически эффектив
ным. Инволюция ОРДС, в результате проводимо
го лечения (Рис. 1, 2), позволяет сократить время
пребывания пациентов на ИВЛ. 
Заключение
На начальных этапах развития ОРДС эффек
тивным лечебным действием обладает перфторан,
облегчающий проникновение кислорода из альве
ол в кровь. Ингаляции перфторана с помощью не
булайзера наиболее эффективны по сравнению с
другими способами его эндобронхиального введе
ния. Раннее начало эндобронхиальной небулиза
ции перфторана позволяет затормозить или пре
рвать дальнейшее развитие ОРДС.
Отмечена высокая эффективность естест
венного сурфактанта куросурфа при лечении
больных с острым респираторным дистресссин
дромом взрослых. Необходимо отметить, что ко
личество куросурфа, вводимого эндобронхиаль
но, напрямую связано с тяжестью и стадией
ОРДС и пропорционально зависит от начала
проведения терапии. 
Рис. 1. Rграмма больного М. до введения куросурфа. Рис. 2. Rграмма больного М на пятые сутки, после окон
чания терапии сурфактантом. 
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